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STRESZCZENIE
Nieprzerwany rozwój gamy dostępnych urządzeń 
do stałej stymulacji serca wymaga coraz precyzyj-
niejszej diagnostyki na etapie doboru właściwej 
metody stymulacji zależnie od schorzenia, ob-
jawów, skuteczności i ryzyka powikłań. Autorzy 
dokonują przeglądu obecnego stanu literatury 
oraz zalecań dla szczególnych grup pacjentów. 
W kontekście przedstawionych wyników i własnych 
doświadczeń autorzy wskazują mikrostymulatory 
jako urządzenia, które mogą być przyszłością stałej 
stymulacji serca.
Choroby Serca i Naczyń 2019, 16 (4), 248–256
Słowa kluczowe: stymulacja mięśnia sercowego, 
bradyarytmia, bradykardia, omdlenia, mechanizm 
kardiodepresyjny
ABSTRACT
The continuous development of a range of devices 
for permanent cardiac pacing requires increasin-
gly precise diagnostics at the stage of selection of 
the correct stimulation method, depending on the 
disease, symptoms, efficacy and risk of complica-
tions. The authors review the current state of the 
literature as well as making recommendations for 
specific patient groups. In the context of the results 
presented and their own experience, the authors 
suggest microstimulators to be devices that may 
represent the future of permanent cardiac pacing.
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Key words: myocardial stimulation, 
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WPROWADZENIE
Stała stymulacja serca ma ugruntowaną pozycję 
w terapii zaburzeń bodźcotwórczości oraz przewod-
nictwa przedsionkowo-komorowego. Od wprowadze-
nia przed laty do tej pory obserwuje się stały postęp 
w zakresie rozwiązań technicznych układów stymu-
lujących polegający na ich miniaturyzacji, możliwości 
programowania oraz uzyskiwania informacji o rytmie 
pacjenta.
Podstawowym wskazaniem do wszczepienia układu 
stymulującego serce jest spowodowana różnymi mecha-
nizmami bradykardia występująca stale lub napadowa. 
Pacjenci zgłaszają się po pomoc z różnie nasilonymi, 
często niecharakterystycznymi dolegliwościami. Po-
cząwszy od nawracających, często urazowych utrat 
przytomności, poprzez zawroty głowy, stany przed-
omdleniowe, omdlenia, pogorszenie tolerancji wysiłku 
fizycznego do zaburzeń koncentracji, apatii, znużenia, 
drażliwości oraz zmian charakterologicznych zwykle 
uważanych za typowe dla wieku starszego. Czasem 
zgłaszane dolegliwości są interpretowane jako napady 
padaczkowe lub epizody przemijającego niedokrwienia 
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mózgu (TIA, transient ischaemick attack) i niepotrzebnie, 
nieskutecznie zresztą, leczone neurologicznie. Doty-
czy to napadowych, rzadko występujących bradyaryt-
mii. W przypadkach zarejestrowania wolnej czynności 
serca należy wdrożyć badania diagnostyczne w celu 
wyjaśnienia mechanizmu bradykardii, ale także usta-
lenia ewentualnej odwracalnej przyczyny. W każdym 
przypadku należy przeanalizować stosowaną terapię, 
zidentyfikować zaburzenia elektrolitowe, wykluczyć 
zatrucia. Leczenie przyczynowe pozwala poprawić 
stan chorego i zapobiec niepotrzebnemu zabiegowi. Po 
wykluczeniu odwracalnych przyczyn wolnej czynności 
serca należy przeanalizować wskazania do implanta-
cji układu stymulującego. Wskazania te opierają się na 
ustaleniu mechanizmu bradykardii, określeniu jej na-
silenia oraz symptomatologii klinicznej. Najczęstszymi 
przyczynami utrwalonej bradyarytmii są choroba węzła 
zatokowego oraz zaburzenia przewodnictwa przedsion-
kowo-komorowego.
Wstępna diagnostyka zasłabnięć — kryteria
Niezwykle ważne jest wykazanie, za pomocą właś-
ciwie dobranych narzędzi diagnostycznych, korelacji 
między zgłaszanymi dolegliwościami a zarejestrowaną 
bradykardią. W przypadku dolegliwości występujących 
w chwili badania pacjenta może wystarczyć standardo-
we badanie elektrokardiograficzne (EKG), a badanie 
EKG metodą Holtera z czasem rejestracji od 24 godzin 
do tygodnia, jeśli objawy występują 2–3 razy w tygo-
dniu. W przypadku zasłabnięć występujących kilka razy 
w miesiącu wartościową techniką może się okazać ze-
wnętrzny wszczepialny rejestrator pętlowy (ILR, implan-
table loop recorder), za pomocą którego można prowadzić 
rejestrację nawet przez kilka lat.
W tabeli 1 podano zmiany w zapisie EKG sugerujące 
kardiogenną etiologię zasłabnięcia [1].
WYNIKI
Liczba wyników wartościowych pod względem 
diagnostycznym wynosi około 24,5%, przy czym naj-
częściej występują epizody bradykardii [17–19]. Jeśli 
dolegliwości występują rzadko, to należy rozważyć 
wszczepienie ILR. Urządzenie te pozwala nawet kil-
kakrotnie zwiększyć prawdopodobieństwo rozpozna-
nia przyczyny omdlenia. Obiecujące wyniki uzyskano 
w przypadku pacjentów z blokiem odnóg pęczka Hisa 
z ujemnym wynikiem badania elektrofizjologicznego 
(EPS, electrophysiological study). Za pomocą ILR udało 
się wykryć arytmię u około 40% chorych. Napadowy 
blok przedsionkowo-komorowy wystąpił u około 70% 
[20–22]. Interesujące wyniki uzyskano także u pacjen-
tów z nieskutecznie leczoną padaczką. Okazało się, że 
w 26% przypadków napady drgawkowe były spowodo-
wane zaburzeniami rytmu serca [23–26]. Diagnostyka za 
pomocą ILR okazała się także tańsza niż standardowe 
postępowanie [27–30]. Niestety ta technika nie jest aktu-
alnie w Polsce refundowana przez płatnika publicznego. 
W ostatnich latach pojawiły się również kolejne, nowe 
możliwości diagnostyczne. Opracowano i wdrożono 
zewnętrzne oraz wszczepialne rejestratory transmi-
tujące zapis EKG do ośrodka monitorującego w czasie 
rzeczywistym [31–33].
W diagnostyce zasłabnięć, których symptomatolo-
gia sugeruje mechanizm odruchowy, należy wykonać 
masaż zatoki tętnicy szyjnej, przydatny może być test 
pochyleniowy, a badanie wysiłkowe — jeśli dolegli-
wości występują w czasie aktywności fizycznej lub 
wkrótce po niej. Jeżeli blok przedsionkowo-komorowy 
II–III stopnia wystąpi podczas wysiłku, to nawet jeśli 
nie doszło do omdlenia, jest to niepodważalny dowód 
patologii przewodnictwa przedsionkowo-komorowe-
go [34–38]. Wykazano, że blok tego typu jest blokiem 
dystalnym w stosunku do węzła przedsionkowo- 
Tabela 1. Zmiany w zapisie elektrokardiograficznych (EKG) sugerujące kardiogenną etiologię zasłabnięcia 
(źródło [1])
Przyczyny kardiogenne [2–16] Klasa zaleceń Poziom wiarygodności 
danych
Zmiany w zapisie EKG sugerujące dolegliwości spowodowane bradykardią:
1) utrzymująca się bradykardia zatokowa < 40/min lub pauzy w obrębie rytmu zato-
kowego > 3 s w stanie czuwania i u osoby nietrenującej intensywnie
2) blok przedsionkowo-komorowy II stopnia typu 2 lub blok przedsionkowo-komoro-
wy III stopnia
3) naprzemiennie występujące blok lewej i prawej odnogi pęczka Hisa
4) zaburzenia czynności stymulatora lub ICD z pauzami
I C
ICD (implantable cardioverter-defibrillator) — implantowalny kardiowerter-defibrylator
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-komorowego [34] i należy się spodziewać progresji 
do bloku stałego [35, 36]. Pozwala to na kwalifikację 
pacjenta do leczenia za pomocą stymulatora. W uzasad-
nionych przypadkach należy wykonać EPS (omdlenia 
u pacjentów z blokiem odnogi pęczka Hisa, bezobjawo-
wa bradykardia zatokowa — podejrzenie zahamowania 
zatokowego, blok dwuwiązkowy — zagrażający blok 
przedsionkowo-komorowy wysokiego stopnia [39], nie-
udokumentowane napadowe kołatania serca). Uważa 
się, że dodatni wynik EPS wskazuje na napadowy blok 
przedsionkowo-komorowy jako przyczynę omdlenia 
[40, 41]. Należy jednak zdawać sobie sprawę z faktu, 
że zastosowane techniki mogą dawać wyniki fałszy-
wie ujemne oraz fałszywie dodatnie, co ogranicza ich 
wartość diagnostyczną. Podstawową wartość diagno-
styczną mają rejestracja rytmu serca oraz odpowiedź 
układu sercowo-naczyniowego na zaistniałe zdarzenie 
[42]. Rzadko jednak ma się do czynienia z taką sytuacją. 
Przedłużone monitorowanie rytmu serca odpowiednio 
dobraną techniką ma dużą wartość diagnostyczną, ale 
może znacząco opóźnić właściwe rozpoznanie oraz 
wdrożenie leczenia. Naraża to pacjentów na powta-
rzające się urazy, a nawet śmierć.
Wskazania do EPS podano w tabeli 2 [1], a w tabeli 3 [1] 
zawarto informacje dotyczące leczenia w zależności od 
wyniku tego badania.
Choroba węzła zatokowego
Objawowa bradykardia zatokowa jest podstawo-
wym wskazaniem do zastosowania stałej stymulacji, 
przy czym celem tego leczenia jest poprawienie jakości 
życia chorych. Nie uzyskano dotychczas dowodów po-
prawy rokowania w tej populacji. Podstawową trud-
nością w kwalifikowaniu tych chorych jest trudność 
jednoznacznego wykazania, że zgłaszane dolegliwości 
wynikają jedynie z wolnej czynności serca. Problem ten 
bardzo często dotyczy osób w podeszłym wieku z wie-
loma chorobami współistniejącymi, których sympto-
matologia może być podobna. Drugą ważną grupą są 
osoby młode uprawiające sporty wytrzymałościowe. 
Powszechnym zjawiskiem u tych pacjentów pozostaje 
bradykardia zatokowa wynikająca z przewagi regulacji 
przywspółczulnej. Obserwuje się zwolnienie czynności 
serca do 30/min w czasie snu i jest to zjawisko fizjolo-
giczne.
Zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego
W przypadku zaburzeń przewodnictwa przedsion-
kowo-komorowego dostępnych jest znacznie więcej 
dowodów naukowych pozwalających podjąć właściwą 
decyzję terapeutyczną (patrz tab. 4 [55]). Poprawę roko-
wania udowodniono nawet u często pozornie niewyka-
zujących objawów pacjentów z blokiem III stopnia oraz 
blokiem przedsionkowo-komorowym II stopnia typu 2. 
W przypadku bloku drugiego stopnia typu 1 o implan-
tacji układu stymulującego decyduje się na podstawie 
symptomatologii.
Udokumentowana przejściowa bradyarytmia
W chorobie węzła zatokowego można wyróżnić dwie 
postacie napadowej bradykardii, które w przypadku 
udowodnienia korelacji między objawami a zwolnie-
niem czynności serca stanowią wskazanie do implantacji 
stymulatora w celu poprawy jakości życia:
1) napadowe zahamowanie zatokowe lub blok zatoko-
wo-przedsionkowy u pacjentów z łagodną postacią 
choroby węzła zatokowego (częstość rytmu podsta-
wowego 40–50/min);
2) przedłużona, zwykle powyżej 3 sekund, pauza rytmu 
zatokowego w następstwie zahamowania zatokowe-
Tabela 2. Wskazania do badania elektrofizjologicznego (EPS, electrophysiological study) (źródło [1])
Wskazanie Klasa zaleceń Poziom wiarygodności 
danych
Pacjent z omdleniem po przebytym zawale serca lub z innym schorzeniem powo-
dującym powstanie blizny w mięśniu sercowym
EPS jest wskazane, jeśli badania nieinwazyjne nie przynoszą wyjaśnienia przyczyny [43]
I B
Pacjent z omdleniem i blokiem dwuwiązkowym
EPS do rozważenia, jeżeli omdlenie pozostaje niewyjaśnione [44–49]
IIa B
Pacjent z omdleniem i bezobjawową bradykardią zatokową
EPS w pewnych sytuacjach może być wskazane w przypadku braku korelacji między 
omdleniem a bradykardią [50–52]
IIb B
Pacjent z omdleniem poprzedzonym nagłym kołataniem serca
Nie udało się wyjaśnić przyczyny metodami diagnostyki nieinwazyjnej
IIb C
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go po zakończeniu tachyarytmii w zespole bradykar-
dia–tachykardia [56–58].
Nawet u połowy pacjentów z chorobą węzła zatoko-
wego obserwuje się zasłabnięcia odruchowe (dodatni 
test pochyleniowy — mechanizm kardiodepresyjny, 
nadwrażliwość zatoki tętnicy szyjnej). W związku z tym 
u około 1/5 pacjentów po wszczepieniu stymulatora na 
podstawie tych wskazań obserwuje się, niestety, nawroty 
omdleń.
W badaniach obserwacyjnych dotyczących zespołu 
nadwrażliwej zatoki tętnicy szyjnej wykazano, że stała 
stymulacja serca zmniejszyła nasilenie zgłaszanych do-
legliwości nawet o 80–90% [59–62]. Jednak w trwającej 
3 lata obserwacji stwierdzono nawroty zasłabnięć u około 
1/4 chorych. W przypadku kardiodepresyjnej postaci 
omdleń odruchowych (wykazanej w teście pochyle-
niowym) zalecenia również nie są pewne. W przypad-
kach, w których implantowano stymulator, zgłaszane 
Tabela 3. Leczenie zależne od wyniku badania elektrofizjologicznego (EPS, electrophysiological study) (źródło [1])
Wskazanie Klasa zaleceń Poziom wiarygodności 
danych
Pacjent z niewyjaśnionym omdleniem i blokiem dwuwiązkowym
Wszczepienie stymulatora jest wskazane w przypadku odstępu H-V w warunkach  
spoczynkowych ≥ 70 ms bądź wystąpienia bloku II lub III stopnia w obrębie układu  
Hisa-Purkinjego podczas stymulacji przedsionków ze stopniowo zwiększaną częstoś-
cią albo podczas próby farmakologicznej [44–49]
I B
Pacjent z omdleniem po przebytym zawale serca lub z innym schorzeniem powo-
dującym powstanie blizny w mięśniu sercowym
W przypadku wywołania utrwalonego, jednokształtnego częstoskurczu komorowego 
postępowanie musi być zgodnie z aktualnymi wytycznymi dotyczącymi komorowych 
zaburzeń rytmu serca [53]
I B
Pacjent bez strukturalnej choroby serca z omdleniem poprzedzonym napadowym 
kołataniem serca
W przypadku wywołania tachyarytmii nadkomorowej z szybką czynnością komór lub 
częstoskurczu komorowego przebiegających z objawową hipotonią lub symptomato-
logią zbliżoną do występującej podczas zasłabnięcia spontanicznego postępowanie 
powinno być zgodne z aktualnymi wytycznymi [53, 54]
I C
Pacjent z omdleniem i bezobjawową bradykardią zatokową
Wszczepienie stymulatora należy rozważyć, jeżeli w EPS stwierdza się wydłużenie 
skorygowanego SNRT [50–52]
IIa B
SNRT (sinus nodal reentrant tachycardia) — nawrotny częstoskurcz zatokowy
Tabela 4. Wskazania do implantacji układu stymulującego w chorobie węzła zatokowego oraz zaburzeniach 
przewodnictwa przedsionkowo-komorowego (AV, atrioventricular) (źródło [55])
Zalecenie Klasa zaleceń Poziom wiarygodności 
danych
Choroba węzła zatokowego
Wszczepienie stymulatora jest wskazane, jeśli wykazano korelację między dolegliwoś-
ciami a bradykardią [56–60]
I B
Stymulację serca można rozważyć, jeśli objawy są prawdopodobnie wynikiem brady-
kardii, nawet jeśli dowody pozostają niejednoznaczne
IIb C
Stymulacja serca jest przeciwwskazana u pacjentów z bezobjawową bradykardią za-
tokową lub w przypadku potencjalnie odwracalnej bradykardii zatokowej
III C
Nabyty blok AV
Blok AV III stopnia oraz blok AV II stopnia typu 2
Stymulacja serca jest wskazana niezależnie od objawów
I C
Blok AV II stopnia typu 1 objawowy lub zlokalizowany na poziomie lub poniżej 
pęczka Hisa (w EPS)
Należy rozważyć stymulację serca
IIa C
Blok AV spowodowany przyczynami odwracalnymi
Stymulacja serca jest przeciwwskazana
III C
EPS (electrophysiological study) — badanie elektrofizjologiczne
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wcześniej objawy często nadal występują [61, 62]. Jeże-
li nie wykazano mechanizmu kardiodepresyjnego, to 
przydatne może być zastosowanie ILR w ramach próby 
udokumentowania mechanizmu omdlenia.
Rzadko występującą postacią przemijającego bloku 
przedsionkowo-komorowego jest idiopatyczny blok 
przedsionkowo-komorowy [63, 64]. Występuje on zwy-
kle u pacjentów z długim wywiadem zasłabnięć, u któ-
rych — poza bardzo niskim stężeniem adenozyny — nie 
stwierdza się innych nieprawidłowości. Skuteczność sty-
mulacji wykazano w nielicznych, małych badaniach [65].
Wskazania do wszczepienia stymulatora w przypad-
ku omdleń odruchowych podano w tabeli 5 [1].
Szczególne grupy pacjentów (patrz także tab. 6)
Ostry zawał serca
W dobie interwencyjnego leczenia ostrego zawału 
serca blok przedsionkowo-komorowy występuje rza-
Tabela 5. Wskazania do wszczepienia stymulatora w przypadku omdleń odruchowych (źródło [1])
Wskazania Klasa zaleceń Poziom wiarygodności 
danych
Pacjent w wieku powyżej 40 lat, z nawracającymi omdleniami oraz udokumento-
waną, spontanicznie występującą asystolią trwającą > 3 s lub asystolią bezobja-
wową trwającą > 6 s w mechanizmie zahamowania zatokowego, bloku przedsion-
kowo-komorowego lub kombinacją tych zaburzeń
Implantacja stymulatora celem zmniejszenia częstości występowania omdleń [59– 
–61, 67]
IIa B
Pacjent w wieku > 40 lat z często nawracającymi omdleniami w przebiegu kardio-
depresyjnej postaci zespołu zatoki szyjnej
Implantacja stymulatora celem zmniejszenia częstości nawrotów omdleń [60, 62, 68]
IIa B
Pacjent w wieku powyżej 40 lat z częstymi, nieprzewidywalnymi nawrotami 
omdleń, u którego wywołano asystolię w teście pochyleniowym
Implantacja stymulatora może być rozważana celem zmniejszenia częstości nawrotów 
[60, 69–71]
IIb B
Pacjent z omdleniem zależnym od adenozyny
Implantacja stymulatora może być rozważana celem zmniejszenia częstości nawrotów 
omdleń jeżeli występują kliniczne cechy omdlenia zależnego od adenozyny [65, 72, 73]
IIb B
Pacjent, u którego nie udokumentowano kardiodepresyjnego mechanizmu 
omdlenia
Stymulacja jest przeciwskazana [73, 74]
III B
Tabela 6. Wskazania do stymulacji po operacji serca, przezcewnikowej implantacji zastawki aortalnej (TAVI, 
transcatheter aortic valve implantation) i transplantacji serca (źródło [55])
Zalecenie Klasa zaleceń Poziom wiarygodności 
danych
Pacjent z blokiem całkowitym lub blokiem AV wysokiego stopnia po operacji kar-
diochirurgicznej lub TAVI:
•	 w przypadku bloku AV wysokiego stopnia zaleca się maksymalnie 7-dniowy okres 
obserwacji
•	 w przypadku bloku całkowitego z wolną częstością rytmu zastępczego uzasadnio-
ne jest skrócenie okresu obserwacji, ponieważ ustąpienie bloku jest mało prawdo-
podobne
Implantacja stymulatora jest wskazana, jeśli bradyarytmia nie ustąpi
I C
Pacjent z zaburzeniami czynności węzła zatokowego po zabiegach kardiochirur-
gicznych lub transplantacji serca
Zalecany okres obserwacji wynosi od 5 dni do kliku tygodni
Implantacja stymulatora jest wskazana, jeśli bradyarytmia nie ustąpi
I C
Pacjent po transplantacji serca z objawową niewydolnością chronotropową
Należy rozważyć implantację stymulatora w przypadku pogorszenia jakości życia spo-
wodowanej niewydolnością chronotropową w późnym okresie po transplantacji
IIa C
AV (atrioventricular) — przedsionkowo-komorowy
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dziej i zwykle ustępuje samoistnie w ciągu kilku dni do 
kilku tygodni [76–79]. Około 1/10 pacjentów wymaga 
jednak stałej stymulacji [80].
Pacjent po operacji kardiochirurgicznej,  
przezcewnikowej implantacji zastawki aortalnej
Po zabiegach kardiochirurgicznych dość często wy-
stępują przemijające bradyarytmie. Nie udało się jednak 
jednoznacznie ustalić, jaki jest optymalny czas oczeki-
wania na samoistny powrót prawidłowej bodźcotwór-
czości i przewodnictwa przedsionkowo-komorowego. 
W związku z tym przyjęto arbitralnie okres 7 dni w przy-
padku bloku przedsionkowo-komorowego wysokiego 
stopnia, natomiast w przypadku zaburzeń funkcji węzła 
zatokowego zalecono obserwację kilutygodniową.
Pacjent po transplantacji serca
U pacjentów po transplantacji serca zwykle obserwu-
je się niewydolność chronotropową przeszczepionego 
narządu. Wynika to z utraty kontroli autonomicznego 
układu nerwowego. Spontaniczna poprawa występuje 
zazwyczaj w ciągu pierwszych 3 tygodni po operacji. 
Jednak w około 8% przypadków objawowa bradykardia 
utrzymuje się i należy implantować układ stymulujący 
serca w celu poprawienia jakości życia tych chorych.
Kardiomiopatia przerostowa
W przypadku kardiomiopatii przerostowej z zawę-
żeniem drogi odpływu lewej komory z towarzyszącymi 
objawami, nieskutecznej farmakoterapii oraz przeciw-
skazań do ablacji alkoholowej przegrody lub miektomii 
można rozważyć implantację układu stymulującego (kla-
sa zalecenia IIb). Układ ten powinien być odpowiednio 
zaprogramowany [81–87].
PODSUMOWANIE
Wszczepianie klasycznych układów wiąże się z  ryzy-
kiem wystąpienia wielu powikłań — zarówno infekcyj-
nych, jak i związanych z uszkodzeniem elektrod. Star-
sze urządzenia uniemożliwiały również wykonywanie, 
czasem niezbędnej, diagnostyki z wykorzystaniem rezo-
nansu magnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging). 
Najnowszym, wdrażanym obecnie, systemem jest minia-
turowy układ bezelektrodowy Micra. Stymulator tego 
typu jest implantowany przede wszystkim pacjentom 
z występującymi wcześniej powikłaniami klasycznej sty-
mulacji. Wskazania są obecnie ograniczone do przypad-
ków wolnej częstości rytmu serca w obrębie migotania 
przedsionków, ale pod uwagę są również brani pacjenci 
z rytmem zatokowym i rzadko występującymi bradyaryt-
miami. Technika ta jest stale udoskonalana i w przyszłości 
należy się spodziewać możliwości wszczepiania mikro-
stymulatorów także do przedsionka serca, co istotnie 
poszerzy zakres wskazań do tego nowoczesnego lecze-
nia. Zabieg jest małoinwazyjny, a ponadto możliwa jest 
diagnostyka MRI u tych pacjentów. Wydaje się, że jest to 
techniczna przyszłość elektroterapii. Mniejszą dynamikę 
można zaobserwować w ewolucji wskazań do leczenia 
z użyciem układów stymulujących serce.
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